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XV. 
Aus dem pathologischen Institut (Prof. Arnold) und der medieinischen 
Klinik (Prof. E rb) zu Heidelberg. 
Ueber die anatomische Grundlage 
einer anscheinend falschen Segmentdiagnose 
bei tuberculiiser Compressionsmyelitis. 
Von 
Prof.  Dr. M. Dinkier,  
Oberarzt der inneren Abtheilung des Luiseuhospilals zu Aachen. 
(Mit 2 Abbildungen.) 
Die vorwicgend yon cnglischen Aerzten (Gowers,  Hors ley)  
inaugurirte operative Behandlung bestimmter transversaler Rlicken- 
markserkrankungen hat ein ~ihnliches Schicksal wie manche andere 
Operationsmethode, welchc Dank der anti- und aseptischen Wund- 
behandlung in den Bereich des chirurgischen Kiinnens gertlckt schien, 
erfahren: mit dem Wachsen der Erfahrungen ist ihre Indication an 
der Hand einer reichen Casuistik derartig eingeschr~tnkt worden, dass 
gegenwartig wohl nur noch solitiire Tumoren oder circumscripte ent- 
ziindliche Processe der Rtickenmarksh~iate und der Wirbelbiigen mit 
Aussicht auf Erfolg yon chirurgiseher Seite in Angriff genommen 
werden. 
Wie aus den Arbeiten yon Kraske  und F t i r s tner  hervorgeht, 
muss leider auch die tuberculiise Compressionsmyelitis, deren Prog- 
nose man auf operativem Wege crheblich gUnstiger zu gestalten 
hoffte~ wieder aus der Reihe der operablen Rtickenmarkserkrankangen 
ausgeschieden werden. Die ErSffnung des Wirbelkanales (mit tem- 
por~rer oder dauernder Resection der Biigen) ist hierbci von keinem 
bleibenden Erfolge begleitet; ja, es scheint - -  und hierftir kSnnten 
wir zwei eigene Beobachtungen aus der ersten Zeit der Empfehlung 
dieser Operation anftihren--, dass manche Falle infolge des chirur- 
gischen Eingriffes schneller dem tiidtlichen Ausgange zueilen als 
naeh dem bisherigen Verlaufe anzunehmen war. Allerdings ist hier 
zu betonen, dass die Falle, welche einen ungUnstigen Ausgang nach 
der Operation genommen haben, soweit aus der Literatur zu ersehen 
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ist, zu den yell ausgebildeten und schweren Formen gehSrt haben. 
Wie sich die leiehten Erkrankungen in dieser Riehtung verhalten, 
und ob in den Anfangsstadien des Processes yon einer Operation 
m e h r als yon der bisher getibten exspeetativen Methode (Extensions- 
behandlung) zu erwarten steht, 1Ksst sieh a priori nieht entseheiden; 
mit RUeksieht auf die hiiufige spontane Ausheilung tubereuliiser Er- 
krankungen der Knoehen und Gelenke ist es allerdings, ganz abgesehen 
yon der oft untiberwindliehen Sebwierigkeit, die ersten Symptome mit 
Bezug auf eine Segmentdiagnose ri htig zu beurtheilen, ieht wahr- 
scheinlieh~ dass ein erheblieh griisserer Proeentsatz von Heilungen 
erzielt wird. Dazu liegen die anatomischen Verhiiltnisse sehon im 
Beginn der Erkrankung viel zu complicirt; man braueht sich nur zu 
vergegenwRrtigen, dass der primiire Herd im Wirbelk(irper oder in 
der Intervertebralscheibe gelegen ist; eine radieale Beseitigung eines 
derartig localisirten Herdes ist bei der UnzugRngliehkeit des Terrains 
auch yon der Htilfe des gesehicktesten Chirurgen kaum zu erwarten. 
Handelt es sieh aber um vorgesehrittene Ftille, so pfiegt in der Regel  
der Process eine derartige Ausdehnung zu haben, dass eine totale 
Exstirpation aller tubereuliisen Neubildungen sieh noch viel weniger 
als ausfUhrbar erweist. Gerade in dieser Hinsicht sind die Opera- 
tionen vielfaeh sehr lehrreich gewesen~ denn die Autopsie in rive 
hat nicht selten den I~eurologen wie_ den Chirurgen dutch eine 
kliniseh nicht diagnosticirte Ausdehnung der tubercultisen Wucherungen 
die gr(issten Ueberrasehungen gebraeht. 
Im Laufe der letzten Jahre sind aueh an der medicinisehen 
Klinik zu Heidelberg einzelne Fiille beobachtet wordea, in welehen 
die klinische Diagnose und der anatomisehe Befund um mehrere 
Rtiekenmarkssegmente differirte. Obwohl diese Beobachtungen im 
Grossen und Ganzen mehr ein locales Interesse durcb ihre Beziehungen 
zum klinischen Unterricht beanspruchen, so glaube ieh doch, mit der 
Mittheilung eines Falles yon Wirbelearies, weleher kliniseh als Quer- 
sehnittserkrankung in der H(ihe des unteren Dorsalsegmentes (VIII--X) 
imponirte und bei der anatomischen U tersuchung eben einer Myelitis 
transversa in der Ausdehnung des VI. his ca. VIII. Dorsalnerven eine 
ausgesprochene tuberculiise Pachymeningitis mit Compression des 
RUckenmarkes in der Hiihe des II. und III. Dorsalnerven aufwies, 
eine seltenere Combination spinaler Erkrankungen zur allgemeinen 
Kenntniss zu bringen. 
Der Fall ist tblgender: 
Adam Groh~ 53 Jahre, verheirathet~ Tagelilhner aus Neckerau~ auf- 
genommen den 19. Juni 1894~ gestorben den 13. September 1894. 
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Anamnese:  Vater des Patient an acuter Krankheit, Mutter an 
Magenkr~impfen gestorben; 4 Geschwister leben, sind gesund, 1 Bruder 
verungltlckt. 
Patient war angeblieh stets gesund, verheirathet mit einer gesunden 
Frau; 2 Kinder leben, sind gesund, 3 starben bald nach der Gcburt. 
Mitte April 1894 erkrankte Patient an einer rechtsseitigen Rippen- 
fellentztlndung, welche ohne Bettruhe langsam ausheilte, nie Husten, 
kein Blutspucken, keine Nachtschweisse; trotz guten Appetites magerte 
Patient seit Beginn der Krankheit ziemlich erheblich (ca. 12 Pfund) ab. 
Von Mitte Mai fiel dem Patient eine zunehmende Schw~tche seiner Beine 
auf; nach kurzer Zeit verscblimmerte sich sein Zustand so, dass er nur 
noch an 2 Stiicken gehen konnte; seit dem Morgen des 9. Juni voll- 
stindige L~ihmung beider Beine mit leichten Pari~sthesien (Kriebeln) 
in denselben, hie Schmerzen; seit dem 15. Juni konnte Patient weder 
Urin~ noch Stuhl halten; ersterer tr~pfelte immerfort ab. Nie GUrtel- 
geftihl, nur ab und zu unwillktirliche Zuckungen in einzelnen Muskel- 
gruppen beider Beine; bald vaeh dem Eintreten der Lithmung soll sich 
Patient aufgelegen haben. Kein Fieber, Appetit gut, keine Kopf- 
erseheinungen. 
Status prae~ens: mittelgrosser, ziemlich stark abgemagerter~ sonst 
kr~ftig gebauter Mann, Gesiehtsfarbe blass, Zunge rein feucht, keine 
Schwellung der Lymphdrtisen~ grosser Decubitus am Steissbein; Temperatur 
normal. 
T h o r a x : symmetriseb~ Intercostalriiume stark eingesunken. 
Percuss ion :  tiber der linken Spitze vorn wie hinten Verklirzung 
des Schalles, sonst keine Anomalie, Lungengrenzen stelJen einen Inter- 
costalraum tiefer als normal; 
Herzd i impfung:  reicbt vonder  4. bis zur 7. Rippe~ vom linken 
Sternairand bis zur linken Mamillarlinie. 
Auscn l ta t ion :  im Bereiche der Diimpfung tiber der linken Spitze 
Athemger~iusch sehr abgeschw~tcht, Exspirium hauehend von feinem, 
weichem Rasseln begleitet; sonst tiberall Vesicularathmen. 
H e r z t ii n e rein ; Herzaction regelm~issiff. 
Im A b d o m e n keine greifbaren Ver~inderungen. 
Ur in  dunkelbraun~ klar, 1020, frei yon Eiweiss und Zueker. - -  
Sputum feblt. 
Nervensystem:  Intelligenz, Gediichtniss u .s .w,  gut, H i rnner -  
yen frei. 
Moti l i t i~t:  an den oberen Extremit~ten normal, deutliehe Schw~che 
der Bauehmuskeln, besonders auffallend die der Mm. recti~ die Beine 
sind beiderseits vollst~indig gel~ihmt, keine ausgesprochenen Contracturen 
oder Muskelspannungen, meehanische Muskelerregbarkeit in den paraly- 
tisehen Muskeln gesteigert~ starke idiomuscul~ire Wulstbildung beim Be- 
klopfen~ passive Lageverstellungen im Bereieh der Beine ganz erlosehen~ 
Patient weiss ohne Zuhiilfenahme seiner Augen nicht, wound wie seine 
Beine liegen. 
Sens ib i l i t i i t :  an den oberen Extremit~iten normal; an den Beinen 
ist eine Herabsetzung der Tastempfindunff des linken Beines bis in dis 
Nithe der Inguinalbeuge verbunden mit Verminderung des Localisations- 
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vermilgens nachweisbar i die Temperaturempfindung scheint in beiden 
Beinen etwas herabgesetzt, links etwas mehr als rechts~ hingegen ist 
das Schmerzgeflihl an beiden Beinen und am Rumpf bis zur oberen Grenze 
des Hypogastriums erheblich abgeschwacht. 
Re f lexe :  yon den Sehnenre f lexen  fehlen die Achillessehnen- 
reflexe (such mit J e n d r a s s i k'schem Verfahren); die Patellarrcflexe sind 
schwach, links ~ rechts; an den oberon Extremitaten Tricepsrcflexe 
deutlich. 
Haut r  e f lexe :  Abdominalreflcxe ebenso Crcmastcrreflex fehlen 
beiderseits, Plantarrcflexe beiderseits vorhanden. 
T r o p b i s c h e S t il r u n g e n : Deeubitus am Stcissbein~ Abnahme des 
Umfanges des linken Ober- und Unterschenkels um 2, resp. 2~5 Cm. 
gegentiber rechts. 
S p h i n c t e r e n : ausgesprochenc I ontinenz yon Blase und Mastdarm. 
An der Wi rbe lsau le  ist keine Deformitat erkennbar, Druek oder 
Schlag werden nirgends besonders ehmerzhaft empfunden. 
Von den Aufzeichnungen im weiteren Verlaufe sind folgende yon 
Bclang: 
23. Juni, haufige Zuckungen im linken Beine, Sehmerzcn im linken Beine. 
4. Juli~ unterer Theil der Dorsalwirbelsaule auf Klopfen empfindlich~ 
Sensibilitat an der Aussenseite des linken Oberschenkels, sowie an der 
rechten Planta pedis etwas, abcr nieht erbeblich herabgesctzt; im Uria 
Spuren Albumin; Deeubitus gri/sser, Geschwfirsgrund theilweise brandig; 
Patellarreflexe beiderseits nicht deutlich auszuli~sen~ links deutlieher, 
rechts weniger lebhafter Plantarreflex; bei der elektrisehen Untersuchung 
zeigen sich die Muskeln faradisch wie galvanisch nur bei sehr starken 
Strilmen erregbar, KaSZ. ~ ASZ., Zuckung kurz, nieht trage. 
11. Juli. K l in i sche  Vors te l lung .  
Status: z. Z. complete Paraplegic der Beine, leiehtes Oedem am 
rechtcn Kniichel~ nur im M. sartorius noch geringe Bewegungen m~glich; 
Bauehmuskeln schlaff, nur in den Mm. recti noch geringe Contractionen 
milglieh; Typus tier schlaffen Lithmung; Tastsinn in den Beinen unsicher~ 
Schmerzcmpfindung etwas herabgesetzt, keine ausgesprochene Anasthesie; 
Hautreflexe an den Bcinen iebhaft, eher gesteigert (Plantarreflexe); Cre- 
masterreflexe unsicher~ unterer Abdominalreflex erhalten, obercr und mitt- 
lerer fehlt, Patellarreflex beiderseits deutlich, sehwach; Achillessehnen- 
reflex seheint zu fehlen; Lahmung yon Blase und Mastdarm; lciohte 
Dampfung fiber der linken Lungenspitze, kein Rasseln. 
30. Juli, durch Liegen im permanenten Wasserbad Decubitus gc- 
reinigt, Geschwfirsflache b ginnt zu granuliren; Zuckungen in beiden Beinen 
haufig, schmerzhaftl Sehnenreflcxe f hlen an den Beinen vollst~indig. 
18. September, allmahlich sich ausbildende Contracturstellung iu
beiden Kniegelenken; an beiden Bcinen sowie im Hypogastrium werden 
:Nadelstiche nicht mehr geffihlt, complete Lahmung bcider Beine. 
8. October, Contractur der Beine starker; dicselbcn sind in den Knien 
gebeugt und in Adductionsstellung fixirt. 
Ergi~nzung zur klinisehen Vorstellung am 11. Juli. D iagnose :  Mye- 
litis dorsalis transversa in der HShe des 8. bis 10. Dorsalncrven (auf 
Grund der motorischen Paraplegic, der Sphincterenlahmung und geringer 
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Sensibilifiitsst~rung. Da irgendwelche sichere Zeichen einer Compressions- 
myelitis nieht bestehen, so ist eine intramedullare Affection anzunehmen. 
Naeh dcm Lungenbefund muss an eine tubereulSse Grundlage der spi- 
nalen Erkrankung gedaeht werden, doch ist ein Tuberkel als solcher 
nicht anzunehmen wegen der Symptome und des Verlaufes. 
Pr ogno se: infaust wegen der completen Blasenl~hmung und des 
schweren Decubitus. 
13. November, wesentliche Aenderung in den Krankheitserscheinungen 
sind nieht mehr aufgetreten; Exitus letalis Abends 61/2 Uhr. 
Sect ion am 14. November 1894. 
Von dem Seetionsbefund ist folgendes hervorzuheben: 
In der linken Lungenspitze findet sich ein kasiger Herd, welcher 
sich auf die Wirbels~ule fortsetzt, die Wirbelbogen des 2. und 3. Brust- 
wirbels sind mit k~sigem Belage bedeckt~ die zugeh~rigen Wirbelk~rper 
zeigen nur eine m~ssige Sclerose, keine tubereul~se Erkrankung. Im 
er~ffnetcn Wirbelkanal zeigt sieh eine peripachymeningitische fung~s- 
kiisige Wueherung in der H~he des 1. und 2. Brustwirbels; auf 
Rtiekenmarksquerschnitten ist im Bereiche dieser Wucherungen eine nicht 
sehr ausgesproehene Compression des R~M. nachweisbar~ der gegen- 
fiber die Consistenz des Markes ganz erheblieh vermindert ist; das Mark 
erscheint etwas breiig~ quillt tiber die Sehnittflache. Diese weiehe Be- 
schaffenheit, die mit verwasehener Zeiehnung und mit opak kreideweisser 
FRrbung cinhergeht~ weicht in etwas abnehmender Intensitat bis etwa 
in die Mitte des Dorsalmarkes. Unterhalb dieser Stelle sind am frisehen 
Pr~parat Veranderungen a  den Pyramidenseitenstrangbahnen nicht ach- 
zuweisen. Dagegen bcsteht in den zarten Str~tngen im Gebiete des 
Halsmarkes zwar nicht graue~ aber opake kreideweisse F~trbung. 
Anatomische  D iagnose :  kasige tubereul0se Pachymeningitis 
mit Compressionsmyelitis in der Hiihe des 2. und 3. Brustwirbels; fort- 
gesetzte Myelitis in der oberen Halfte des Brustmarkes. Aufsteigende 
Degenerationen der zarten Strange. K~seherd in der linken Lunge etc. 
Der Widerspruch der klinischen und anatomischen Diagnose bei 
einer Rtickenmarksaffeetion kann wohl kaum eclatanter gedacht wer- 
den als in dem vorliegenden Falle, wo sieh statt einer diagnosticirten 
Querschnittsli~sion i  der Hiihe des unter  en Brustmarkes bei der 
Autopsie nut eine solche im oberen  findet. Die Entt~iuschung des 
Klinikers bei der Section war begreiflicher Weise am so griisser, als 
das Krankheitsbild es an Pr~ignanz der Symptome ftir eine intra- 
medull~re Affection im unteren Dorsalmark in nichts hatte fehlen lassen. 
Bei der epikritischen Besprechung des Falles wurde hervorge- 
hoben, dass die Compressionsmyelitis m oberen Dorsalmark vielleicht 
nur leiehter Art und geringgradig sei, und dass neben ihr noch an- 
dere Herde, darunter einer in der HShe des 8. his 10. Dorsalnerven- 
paares, der sich der Betrachtung mit blossem Auge entzogen habe, 
vorhanden sein miissten; auf diese Weise sei vielleicht eine Rettung 
der anscheinend verfehlten klinischen Diagnose miiglich. Die zu die- 
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sem Zweeke vorgenommene mikroskopisehe Untersuehung des in 
Sublimat gehiirteten RUekenmarkes (Fiirbung naeh W e ige  r t etc.) 
hat Folgendes ergeben: 
1. Querschn i t t  in der  H~ihe des 2. 0erv iea lsegmentes .  
Die Pia mater ist ziemlieh erheblieh verdiekt und besteht aus einem 
zellenarmen fibrilliiren Bindegewebe, welches ein deutliches Ring- und 
Langsfasersystem erkennen lasst. Die Ringfasern erscheinen, besonders 
fiber der vorderen Commissur, auffallend lang. Die in der Pia liegenden 
Blutgefasse sind zum Theil verdiekt, zeigen jedoeh keine frisehen, klein- 
zelligen Infiltrate. Die Araehnoidea ist nieht verandert. Am Rfieken- 
mark selbst fallt zuntiehst die vollstandige Degeneration der G oll'sehen 
Strange auf, das Gliagewebe ist im Bereiehe derselben erheblieh ver- 
dickt und gewuehert und erseheint zellenreieher. Die Intensitat dieser 
Veranderungen ist am starksten an der dorsalen Flaehe des Rfieken- 
markes und nimmt allmahlieh naeh der Commissura posterior hin an 
Starke ab. Die yon den Bindegewebszfigen u d Blutgeflissen der Fissura 
longitudinalis posterior abgehenden und die G oll'schen Strange dureh- 
ziehenden Septen sind gleichfalls verdiekt und in massigem Grade infiltrirt. 
Die ~ervenfasern sind im Bereiehe des hinteren Drittels der zarten 
Strange zum grossen Theil zerfallen; ausser vereinzelten, etwas gequollenen 
gr~sseren Fasern sieht man in grosset Zahi nut noeh feinere. Im mitt- 
leren Drittel ist die Zahl der gr~beren 5[ervenfasern schon etwas gr~lsser, 
es  finden sieh haufig erheblich gequollene Fasern (bis zur Dicke yon 
32 g). Die Quellungs- und Zerfallsvorgange sind die gewiJhnlichen: der 
Axeneylinder bleibt entweder in der Mitte der Markseheide verzerrt 
oder deformirt als solcher erhalten~ w~ihrend die Markscheide ine mehr 
oder weniger erhebliehe Quellung unter Verlust ihrer lamellitren Struetur 
erfahrt, oder er zerfallt und wird resorbirt. Am wenigsten ist die De- 
generation der Nervenfasern im ventralen oder vorderen Drittel entwiekelt. 
Im Bereiehe der Burdaeh'sehen Strange sind, abgesehen yon einer 
Quellung ganz vereinzelter 5~ervenfasern u d einer geringen Wueherung 
der gli~lsen Elemente keine deutlichen Veranderungen aehweishar. In 
den Seitenstrangen ist im Gebiete der Kleinhirnseitenstrangbahnen eine 
deutliche Faserdegeneration und Gliawueherung erkennbar. An der 
grauen Substanz eigen einzelne Exemplare der Vorderhornganglienzellen - -  
in unregelmiissiger Vertheilung fiber die einzelnen Ganglienzellengruppen 
verstreut - -  eigenthtimliche Veranderungen. Die Zellen enthalten nam- 
lieh neben einem bald mehr~ bald weniger deutlieh abgegrenztem Kern~ 
dessen Kernk~irper und Kerngertist hi~ufig degenerative Veranderungen 
aufweisen, eine grosse Zahl deutlieh eoneentriseh angeordneter, mit Carmin 
oder Hamatoxylin ebenso intensiv wie der Kern selbst sieh farbender 
8ehollen, die versehieden geformt sind. Aus den Ganglienzellen selbst 
gehen diese eigenartigen ehromatophilen KiJrper, welche sich naeh der 
Rosin'sehen Methode roth farben, direct in die Fortsi~tze fiber und sind 
in diesen haufig noeh bis zu 40/~ Lgnge zu verfolgen. Ist der Kern 
zerfallen, so besteht der ganze Inhalt der Ganglienzelle nur aus den eben 
genannten K~rpern, sind die Ganglienzellenfortsatze ausserdem noch atro- 
phisch, so erscheint die Zelle wie eine Blase, die mit dieht gelagerten 
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Sehollen erftillt ist. Das Gros der Ganglienzellen erscheint ann~ihernd 
normal und llisst die sich abzweigenden Forts~ttze auf gri/ssere 8trecken 
verfolgen. An den Nervenwurzeln sind ausgesprochene V r~inderungen 
nieht erkennbar. 
2. Quersehn i t te  in der  H~he des 5. und 7. Cerv ica l -  
segmentes  ergeben mutatis mutandis den gleichen Befund wie der 
geschilderte Querschnitt in der H6he des 2. Cervicalnerven~ nur die Pia 
mater zeigt einen ziemlich reiehen Gebalt an freiem, braunem, k~irnigem 
und tropfenfiirmigem Pigment und an pigmenthaltigen Zellen. In den 
Kleinhirnseitenstrangbahnen f~tllt die Quellung des Axeneylinders neben 
der der Markseheide besonders ins Auge. Durehmesser des Axencylinders 
yon 8/z Dicke sind keine Seltenheit, wahrend die Dieke der gesammten 
Nervenfasern (infolge der Quellung des Myelins) bis zu 40/z anwiiehst. 
3. Quersehn i t t  in derHShe des 3. Dorsatsegmentes .  Die 
Pia und Araehnoidea sind durch Einlagerung ziemlich breiter kleinzelliger 
Infiltrate verdickt. Aueh die Wandung der Blutgefiisse ist in ausgespro- 
ehenem Maasse gewuchert. Die Bildung yon miliaren Kniitchen mit 
eharakteristisehen, degenerativen Ver~tnderungen im Sinne einer Verk~isung 
ist nieht naehweisbar. Der ganze Quersehnitt des Rlickenmarkes i t de- 
formirt~ und zwar unter Verminderung seines sagittalen Durehmessers. 
Das sehon makroskopiseh leicht erkennbare Fehlen der typisehen Rtieken- 
markszeiehnung des Quersehnittes findet mikroskopisch seine Bestatigung 
in einem mehr oder weniger vollstiindigen Zerfall der weissen und grauen 
Substanz. Die Struetur der :Nervenfasern der Ganglienzellen~ sowie der 
gliiisen Elemente ist vollst~indig verwaschen ; die einzelnen Elemente f~trben 
sieh zum Theil diffus~ zum Theil gar nieht. 
Quersehn i t te  der  in d ieser  Hi ihe entnommenen ki~sig 
verander ten  Dura  mater  zeigen iblgenden Befund: die ~usseren 
Sehiehten sind wenig verandert und enthalten in ihrem kernarmen, fett- 
zellenreiehen Gewebe nur Reste yon kleinen Blutungen. Auf diese fibrill~ire 
Zone folgt naeh innen (medullarw~trts) eine etwa ebenso breite (ca. 400 
bis 480/~) aus Rundzellen und spindelffirmigen Zellen zusammengesetzte 
Schieht, die dutch ihren Reiehthum an Blutgefiissen und dureh zahlreiehe 
kleine Blutungen auff~tllt. An diese Lage sehliesst sieh eine ungef~ihr 
J/2--3/4 Cm. dieke verkaste~ gef~isslose Zone an, die ibrerseits wieder 
dureh eine kleinzellig infiltrirte Schieht yon der fibrill~tren innersten Lage 
der Dura getrennt wird. In dieser innersten Infiltrationszone sind wieder 
Blutungen yon ziemliehem Umfang naehweisbar; Riesenzellen, sowie aus- 
gesproehene Kn6tehenbildungen sind nicht vorhanden. 
4. Querschn i t t  in der  H(ihe deroberenHa l f tedes  5. Dor-  
s a I s e g m e n t e s : Zeiehnung des Rtiekenmarkes makroskopiseh nieht ver- 
tindert~ die Pia und Araehnoidea zeigen an versehiedenen Stellen eine 
m~tssige Verdiekung dureh fibrillfires Bindegewebe. Die einzelnen Zlige 
und fibrillen Btindel erseheinen derber als normal und lassen hier und 
da eine etwas reiehliehere Einlagerung yon Rundzellen erkennen. Die 
Blutgefitsse zeigen keine Veriinderungen; ebenso zeigen die Nerven- 
wurzeln ausser einer kleinen umschriebenen I filtration in ihrer Seheide 
niehts Abnormes. In den Seitenstriingen ist im Gebiete der Pyramiden- 
seitenstrangbahnen (links mehr als rechts) eine erhebliche Nervenfaser- 
Anatom. Grundlage einer anscheinend falschen S gmentdiagnose u. s.w. 291 
degeneration, verbunden mit einer Verdiekung und Wueherung des Glia- 
gewebes~ nachweisbar. Die Wandung der Blutgef~isse ist durch Einlagerung 
fibrili~ircn, meist kernarmen Bindegewebes verdickt; ihre Zahl erscheint 
im Ganzen vermehrt. Ausser den Pyramidenseitenstrangbahnen enthalten 
aueh die Kleinhirnseitenstrangbahnen degenerirte Nervenfasern, abet nur 
in sp~irlieher Zahl. Im Bereiche der Hinterstrlinge sind die Goll 'schen 
Bahnen wohl erhalten, wiihrend die mcdiale Halfte der Keilstriinge, be- 
sonders auf tier einen Seite einen ziemlich erhebliehen Verlust an mark- 
haltigen Nervenfasern erfahren hat. In der faserarmen Zone sieht man 
aueh noch im Zerfall begriffene Fasern~ deren Markscheide stark gequollen 
ist~ w~ihrend er Axeneylinder deformirt oder atrophirt ist. Dieses De- 
generationsgebiet zeigt die yon Sehu l tze  besehriebene Kommaform 
in ganz typiseher Weise (vgl. Fig. 1). 
In den grauen Vordersiiulen, ebenso wie in de Hinterhiirnern sind 
die Nervenfasern anscheinend ganz intact, hingegen zeigen viele Gang- 
lienzellen die schon vorher besch1'iebenen 
Ver~nderungen: Verlust der Fortslitze, Auf- Fig. 1. 
treten yon intensiv sich ffirbenden unregel- 
m~tssigen Kiirpern in mehr oder weniger con- 
centrischer Anordnung bei erhaltenem oder 
zerfallenem Kern. Die Blutgefasse sind im 
Bereiche der Vorderhiirner und des griisseren 
Theiles der Hinterh(irner verdickt und an- 
scheinend auch zahlreicher als normal. 
5. Querschn i t t  in der  Hiihe der 
unteren  H~l f te  des  5. Dorsa lseg-  
m e n t e s (an der Grenze gegen das sechste). 
Der Riiekenmarksquerschnitt is  deformirt 
und erscheint in der Richtung yon der vor- Auf lichtempfindiichem Papier 
deren Wurzel der reehten ach der hinteren mi* Apochromat 70 Mm. ent- 
worfenes Negatlv (GrSsse 1:3). Wurzel der linken Seite zusammengedrtickt. 
Die linke H~tlfte des Rtiekenmarkes rscheint Schnitt in tier HShe der oberen 
H~ilfte des 5. Dorsalsegmentes, 
hierdureh an Umfang kleiner als die rechte, absteigendeDegeneratlonderPy- 
Vor allem aber ist die Stellung der beiden ramidenbahnen undtier Hinter- 
Vorderhilrner zu einander in der Weise ver- strange, letztere in Form des 
~indert, dass das linke nach dem linken Hin- Schultze'schen Kommas. 
terhorn umgebogen erscheint. Der stumpfe 
Winkel, den Vorderhorn und Hinterhorn in ihrer Stel|ung zu einander 
bilden, ist links deutlieh kleiner als rechts. Entsprechend er Ver- 
kleinerung der linken Riickenmarksh~ilfte ist die vordere Liingsfissur in 
eine keilfi/rmige an ihrem freien Ende !,10 Mm. breite Spalte umgewandelt. 
Die Pia ist in miissigem Grade, besonders zwischen den beiden hi teren 
Wurzeln verdickt und enthii.lt in ihrer innersten Zone im Bereiche der 
verdickten Partien Reste yon Blutungen in Form kleiner Haufen br~tun- 
lich gel%rbter Tropfen. Die Blutgef'asse sind abgesehen yon einer miissigen 
Zunahme ihrer Wanddicke nieht erheblieh ver~indert. Frische zellige 
Infiltrate fehlen. Desgleichen lassen aueh die Wurzeln keine nennens- 
werthen Ver~inderungen rkennen. Das Rtickenmark selbst zeigt wiederum 
eine starke Gliawucherung und eine Verdickung der an Zahl vermehrten 
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]~lutgef~isse im Bereiche der Pyramidenseitenstrangbahnen. Die Nerven- 
faserdegeneration ist erheblich und betrifft links die meisten gr~lberen 
Fasern. In den Kleinhirnseitenstrangbahnen, ebenso auch im ganzen 
Oebiete der Vorderstriinge ist eine massige Anzahl yon Nervenfasern i  
diffuser Vertheilung unter Quellung ihrer Markscheide und Schrumpfung 
des Axencylinders zerfallen. Auch sind einzelne hmyloidkSrper hier und 
da eingelagert. Im reehten Vorderstrang ist ein ziemlich grosser Bezirk 
herdweis erkrankt, das Gliagewebe ist verdickt, etwas kernreicher und 
diffus getrUbt, die Nervenfasern sind in grosser Anzahl degenerirt. Im 
Bereiche der Hinterstr'~inge ist sowohl im inneren Feld der Burdaeh-  
schen wie auch am ~tusseren Rande der Go ll'schen Str~tnge ine m~issige 
Wucherung des Gliagewebes vorhanden. Im Bereiche dieser Veranderungen 
sind die Nervenfasern i  grSsserer Zahl zerfallen~ die Einlagerungen yon 
Corpora amylacea sind in den Hinterstrangen sehr erheblich~ und zwar ist 
die Vertheilung eine derartige, dass besonders die erkrankten Partien 
reich durchsetzt sin& Die Nervenfusern erseheinen vielfaeh gequollen, 
obwohl sieh ausgesproehene Z rfallerscheinungen nur an den genannten 
Abschnitten sicher naehweisen lassen. Das Gewebe sieht im Ganzen auf- 
gelockert und weniger fest geftigt aus. Die Blutffllle der Gef~isse ist 
stiirker~ auch die Zahl der Gefassquersehnitte griisser a|s unter normalen 
Verhaltnissen. Naeh Messung yon seehzehn versehieden kalibrigen Blut- 
gef~issen betr~tgt das Lumen ca. 13/z~ die Wanddicke 8~. An den Ganglien- 
zellen der Clarke'sehen S~tulen sind dieselben Veranderungen, wie sic 
schon auf den frtiheren Querschnitten i den Vordersiiulen besehrieben 
sind, nur in ausgesprochenerem Maasse erkennbar. Nur wenige der Zellen 
besitzen einen normal gef~rbten Kern und eine granulirte Zellsubstanz. 
6. Querschn i t t  in der  unteren  
Fig. 2. Hi~lfte des  6. Dorsa lsegmentes .  
Die Configuration des Rtickenmarkes ist 
noch erheblicher deformirt, und zwar ist 
die linke Rtickenmarksh~lfte yon der vor- 
deren Liingsfissur an his zum Austritt der 
linken hinteren Wurzel atrophisch~ Vorder- 
horn und Hintertlorn bilden iast einen 
rcchten Winkel, vgl. Fig. 2~ wiihrend das 
rechte Vorder- und Hinterhorn in einer 
geraden Linie verlaufen~ statt in einem 
stumpfen Winkel zu einander zu stehen. 
Die ganze Rtiekenmarksfigur e weckt den 
Eindruck als ob eine Compression gleieh- huf lichtempfindlichem Papier mit 
Apoohromat 70Mm. entworfenesNe- zeitig auf die linke vordere und hintere 
gativ (Griisse 1 : 4). austretende Wurzel gewirkt h~tte~ obwohl 
Schnitt in tier HShe der oberen thats~iehlich yon einer comprimirenden 
Italfte des 6. Dorsalsegmentes; Quer- Kraft niehts nachweisbar ist. Die Pia mater 
schnittsmyelitis, Svhultze'sches ist ebenso wie die Arachnoidea verdickt 
Degenerations/~ld in en Keilstr~n- 
gen noch angedeutet, und enthalt besonders in ihrer inneren 
Sehieht zahlreiche Amyloidkiirper. In den 
Wurzelbtindela sind an wenigen Stellen ganz umschriebene zellige In- 
filtrate nachweisbar, ohne dass jedoch ein erheblicher Schwund er Nerven- 
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fasern zu eonstatiren ist. Die Blutgefasse sind stark mit Blut gefUllt 
und in ihren Wandungen etwas verdickt. Von der weissen Substanz des 
Rtiekenmarkes sind beiderseits die Seitenstrange erheblich verandert, und 
zwar findet sieh eine Zellenwueherung und Verdiekung des Gliagewebes 
unter gleiehzeitigem Nervenfaserzerfall in den Pyramidenseitenstrangbahnen. 
Der schon in dem letzt beschriebenen Querschnitt beobachtete Herd im 
rechten Vorderstrang ist umfangreieher und hat eine etwa keilfGrmige 
Begrenzung~ die Spitze des Keiles reicht nahe an das reehte Vorderhorn 
heran~ die Basis liegt subpial. Die Veranderungen innerhalb dieses 
I-Ierdes bestehen ebenfalls in einer Verdiekung and Wuchez'ung der Glia 
and einem Zerfall Yon ~Nervenfasern~ der Process ist jedoch nicht wie in 
den Seitenstriingen ganz diffus~ sondern mehr insular innerhalb dieser keil- 
fGrmigen Zone nachweisbar. Im Bereiche der Hinterstrange besehranken 
sieh die Veranderungen im wesentliehen auf die B u r d a c h'sehen Strange~ 
deren Nervenfasern einen deutliehen~ wenn auch nicht sehr ausgedehnten 
Zerfall erfahren haben. Die Substanz lasst zunaehst insofern eine abnorme 
graue Bildung erkennen, als auf beiden Seiten eine Verlagerung yon 
Ganglienzellen ins Auge f~illt. Es findet sich beiderseits in der HGhe 
der Clarke'schen Saulen auf der Aussenseite des Hinterhornes eine in 
die weisse Substanz dep]aeirte Gruppe yon Ganglienzellen, deren Form 
in jeder Beziehung den Zellen der grauen Substanz gleicht. Im Grossen 
und Ganzen sind die Veranderungen der GanglienzeUen erheblicher als die 
bisher besehriebenen. Die Fortsatze sind grGsstentheils verloren gegangen, 
der Kern als solcher ist nur noch in vereinzelten Zellen deutlich erkenn- 
bar~ die meisten sind kernlos~ enthalten die frtiher beschriebenen KGrper 
in deutliehster Form nnd versehiedenster G Gsse~ viele sind ausserdem 
bis auf ein Mininum gesehwunden. Die Biutgefasse des ganzen Qner- 
schnittes ind erheblieh erweitert, ziemlich prall mit Blut gefiillt und in 
ihrer Wandung verdickt; in der grauen Substanz liegen mehrere Blut- 
extravasate. 
7. Quersehn i t t  in der  HGhe des 7. und 8. Dorsa lnerven-  
paares  zeigt die eben genannten Veranderungen i ziemlich demselben 
Maasse. Erst gegen das Ende des 8. Segmentes nehmen dieselben an 
Intensitat ab, 
8. Querschn i t t  in derHGhe des 10. Dorsa lnervenpaares .  
Die Pia und Araehnoidea ist erheblieh weniger verdiekt~ aueh die Wan- 
dung der Blutgefasse zeigt nur eine geringe Zunahme. Vom Rtlcken- 
mark selbst sind die Pyramidenseitenstrangbahnen erkrankt, und zwar ist in 
ihrem Bereiche wieder die Glia verdiekt~ die Nervenfasern sind zum 
grGssten Theil zerfallen. Alle librigen Bezirke des Querschnittes sind 
im wesentlichen normal. Der Reiehthum an Blutgef'assen und die Ftillung 
derselben ist erheblich geringer. Die Ganglienzellen der grauen Substanz 
zeigen reichliehe Fortsatzbildungen und nut vereinzelte von ihnen ftihren 
die friiher genannten intensiv sieh farbenden KGrper. Im Bereieh der 
Hinterstrange im speziellen sind keine Veranderungen zu constatiren. 
9. Quersehn i t t  in der  HGhe des 2. Lumbalsegmentes .  
Die Pia ist wieder etwas starker verdickt~ ebenso die Arachnoidea und 
die darin liegenden Blutgefasse. Die absteigende Degeneration der Pyra- 
midenseitenstrangbahnen reicht bis an die Riickenmarksperipherie~ z igt 
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aber bezliglieh ibres histologisehen Verhaltens keine erhebliehen Ab- 
weiehungen yon dem letzt beschriebenen Quersehnitt. Die tibrigen Oebiete 
sind unverlindert~ nur die subpial liegende Zone der Burdaeh'sehen 
Strange zeigt einen massigen Zerfall yon blervenfasern. Die Wueherung 
des Gliagewebes und die Verdiekung der RUckenmarksgefasse i t wieder 
st~irker ale in der Htihe der ietzten Dorsalsegmente. Die Nervenwurzeln 
~.eigen einen missigen Faserverlust. AmyloidkSrper sind besonders im 
Bereiehe der Hinterstrange sehr zahlreieh. Die Ganglienzellen der grauen 
Substanz sind zum gr~issten Theil unverandert. 
Wenn wir das Resultat der eingehenden mikroskopischen Unter- 
suehung des Riickenmarkes in Kurzem recapituliren~ so war der Be- 
fund etwa re]gender: In der HShe des 2. und 3. Dorsalsegmentes ist
das Rtickenmark in seinem ganzen Quersehnitt gleiehmiissig erkrankt. 
Die makroskopisch wabrnehmbare Compression, sowie die auffallende 
breiige Consistenz des Markes, welche zu einem Ueberquellen tiber 
die Sehnittflitche ftihrt, ist mikroskopisch dutch eine diffuse Erkran- 
kung der nervSsen, sowie der glitisen bindegewebigen Elemente ge- 
kennzeichnet; die :Nervenfasern Dud Ganglienzellen sind gequollen 
and zum grossen Theil in Zerfall begriffen, die Glia ist verdickt und 
ebenso wie das Bindegewebe der pialen Septen sertis imbibirt und 
getrtibt. Naeh aufwiirts yon der transversalen Liision ist eine auf- 
steigende Degeneration der G oll'sehen und der Kleinhirnseitenstrang- 
bahnen naehweisbar; nach abw~irts zeigen sich his zur Hiihe des 
5. Dorsalsegmentes die Pyramidenbahnen rkrankt: die l~ervenfasern 
groben Calibers sind meist zerfallen, das Gliagewebe ist in m~ssigem 
Grade verdiekt und zellenreicher. Ausserdem ist jedoch in beiden 
B n r d a c h'sehen Strangen das mediale Feld theilweise (S e h u I t z e's 
Kommafeld) degenerirt , und in gleieher Weise ist aueh in den Klein- 
hirnseitenstrangbahnen ei reichlicher Nervenfaserausfall zu consta- 
tiren. Im Bereich des caud'alen Endes des 5. Dorsalnervenpaares hin- 
gegen, sowie besonders in der H~be des 6. und 7. Dorsalsegmentes 
ist das Rtickenmark derartig deformirt, dass die Erkrankung als eine 
transversale bezeiehnet werden muss; sehon die makroskopisch an 
gef~trbten Praparaten sichtbare Verschiebung des Quersehnittsbildes 
liefert hierftir einen zwingenden Beweis. Die beiderseitigen Pyra- 
midenseitenstrangbahnen sind stark, die Hinterstr'Ange nnd Kleinhirn- 
seitenstrangbahnen, sowie der reehte Vorderstrang eringer, aber doch 
immerhin noch recht erheblich veriindert. 
Als charakteristisehe Kennzeichen ftir die entztindliche hlatur 
dieser 2. QuerschnittsRision verdienen gegentiber der htiher gelegenen 
und vorwiegend mechanisch bedingten Affection die herdftirmigen, 
entzUndlichen Processe in den verschiedenen Theilen des Quersehnittos 
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hervorgehoben zuwerden; ganz besonders auffailend ist die Erweite- 
rung und pralle Ftillung der Blutgef~tsse des Gesammtquerschnittes. 
Naeh abwftrts vom 8. Dorsalsegment ehmen diese Veri~nderungen 
wieder ab und beschr~tnken sich vom 10. Dorsalnerven ab auf eine 
absteigende Degeneration der Pyramidenbahnen~ welche sieh in der 
bekannten Form bis zum Ende des RUekenmarkes fortsetzt. 
Der mikroskopisehe B fund ist in dem vorliegende Falle deshalb 
yon besonderem Interesse, weil er feststellt, dass zwei  z ieml ieh  
wel t  yon e inander  l i egende Segmente  des RUekenmar -  
kes  naeh e inander  e rkrankt  s ind,  ohne dass ein anato -  
miseher  Zusammenhang zwisehen be iden  naehzuweisen  
ist; im oberon  Dorsa l the i l  ist es das Gebiet des 2. und 3. Nerved' 
paares, welches eine (schon makroskopisch deutlieh erkennbare) Com- 
pression erfahren hat~ im unteren  hat sieh in der Htihe des 6. bis 
8. Nerven eine diffuse, chroniseh verlaufende EntzUndung abgespielt, 
welehe zu einer Degeneration der nervtisen Elemente und zu einer 
Wucherung der gli~sen und bindegewebigen Sttitzsubstanz gefUhrt 
und mit einer Deformirung des Querschnittsbildes abgesehlossen hat. 
Die Selbstiindigkeit beider transversaler P oeesse l~tsst sich nicht nut 
topographiseh dutch die Einsehaltung yon drei (typisch secundiir er- 
krankten) Dorsalsegmenten rsehen, sondern ergiebt sich fast noeh 
bestimmter aus dem anatomisehen Charakter der in den verschiedenen 
HShen zur Entwicklung elangten Lifsionen. Wiihrend der hither ge- 
legene Herd atle Merkmale einer relativ frischen~ etwa subacuten 
Erweichung (Quellung der nervSsen Elemeute ohne erheblichen Zer- 
fall und Schwund, geringe Verdickung der Glia) darbietet und eine 
erheblichere Deformirung duroh die eomprimirenden duralen und epi- 
duralen tuberculi~sen Tumoren vermissen liisst, zeigt die Erkrankung 
in der HShe des 6. bis 8. Dorsalsegmentes alle Veriinderungen, welche 
fUr ~iltere myelitische Processe charakteristisch sind: Wueherung und 
kleinzellige Infiltration der Glia und der pialen Septen~ Vermehrung 
und Verdickung~ sowie pralle Ftlllung der Blutgefiisse, fleekweise Er- 
krankung des Quersehnittes mit erheblicher Verzerrung des Quer- 
schnittsbildes. Gerade das letztere Vorkommen ist ftir die Frage naeh 
der zeitlichen Aufeinanderfolge d r beiden Transversalinfectionen in- 
sofern yon besonderem Interesse, als es eine Atrophie yon Rtteken- 
markssubstanz voraussetzt und damit die ,zeitliche Prioritiit" der 
tiefer gelegenen Spinalerkrankung wohl ausser Frage stellt. Die Ver- 
kleineruug des Rtiekenmarksquersehnittes eb nso wie seine Asym- 
metrie sind auf die umschriebene Atrophie des Seitenstranges zurtiek- 
zuftihren; dies ist sehon makroskopisch an gefarbten Pritparaten 
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deutlich, denn Vorderhorn und Hinterhorn der einen Seite haben um 
eine in der Substantia retieularis liegende ideelle Verticale gleichsam 
eine Drehung erfahren, durch welche sic einander genahert erseheinen. 
FUr die riehtige Beurtheilung der zeitliehen Aufeinanderfolge b ider 
Segmenterkrankungen sindschliesslich aueh die secund~ren auf- und 
absteigenden Degenerationen, welche neben einander nachweisbar 
werden, yon Bedeutung. 
Welt sehwieriger als das zeitliche Verhalten ist der eventuelle 
atiologisehe Zusammenhang zwischen beiden Affeetionen zu beur- 
theilen. Sieher ist der h~i h e r gelegene Process als eine Folgeersehei- 
hung der duralen Tubereulose anzusehen; es handelt sieh hier 
nm eine typische Compressionserkrankung, wie sic yon Sehmaus  
in seiner bekannten Monographie zutreffend gesehildert ist. Im 
Bereiehe des t ie fer  gelegenen Herdes ist hingegen yon einer Com- 
pression keine Rede; ebensowenig lassen sich in den Hauten oder 
dem RUckenmark selbst tubereul~se Eruptionen aehweisen, sondern 
der anatomisehe Charakter der Liision entspricht durehaus dem, was 
wir mit dem ~qamen der chronischen Myelitis transversa bezeichnen. -- 
Trotz dieser evidenten Divergenz der anatomisehen Vorgange ist ein 
atiologiseher Zusammenhang zwisehen beiden Herderkrankungen doeh 
wahrscheinlich; die Tubereulose der Lungen und der Wirbel giebt 
erfahrungsgemass zu Misehinfectionen haufig Veranlassung, indem sic 
anderen Krankheitserregern die Invasion in dem menschliehen K~rper 
erm~glieht oder erleichtert. In vorliegendem Falle ware hiernaeh die 
transversale Myelitis im unteren Dorsalmark vielleieht als eine Art 
metastatischer Process, der seinen Ausgang yon der Lnngentuberculose 
ffenommen, anzusehen. Ob dabei die Blutbahn oder die Lymph- 
gefasse als Transportweg edient haben, lasst sieh nieht entscheiden. 
Fassen wir schliesslich die wesentliehen Ergebnisse dieser Mit- 
theilung noeh einmal kurz zusammen, so ist als wiehtigster Punkt 
der Untersuchung zweifellos die Bestat igung der k l in i schen 
D iagnose e iner  im uXnteren Dorsa lmark  bestehenden 
Mye l i t i s  t ransversa  hervorzuheben. Die bei der mikroskopisehen 
Bearbeitung zu Tage tretende Verbreitung der Myelitis auf zwei 
hliher gelegene Dorsalsegmente (VII. und VI.) ist wahrseheinlieh auf 
die yon Sher r ington  gemachte Beobachtung zurtlekzuftihren, wo- 
nach jeder einzelne Intereostalnerv sich aus mehreren ~ervenwurzeln 
(meist drei) aufbaut. 
Es hatte bei der klinisehen Analysirung des Falles, wie es yon 
B r u ns schon gelegentlich seiner Mittheilungen tiber RUckenmarks- 
tumoren und deren Localisation betont worden ist, der Grundsatz 
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mehr beaehtet werden mUssen, die Herdlasion immer m~gliehst weit 
naeh oben zu verlegen; w~re nach den Sherr ington 'sehen Erfah. 
rungen die Loealisation gegeben worden, so h~tte das 6. Dorsalsegment, 
dessert Wurzel noch an der Bildung des 8. Nerven theilnimmt, als die 
oberste Grenze der Quersehnittserkraukung gelten mtlssen - -  und das 
h~tte mit dem mikroskopisehen Befund vollkommen tlbereingestimmt. 
Zweifellos verdient das yon Sher r ington  experimenten gefundene 
Gesetz tiber den Aufbau der Spinal-, resp. Iutereostalnerven eine 
gr~ssere Beaehtung. Yon seinerRiehtigkeit und Bedeutung haben wit 
uns erst in den letzten Monaten wieder gelegentlieh eines Falles yon 
Compressionserkrankung desRtlekenmarkes tiberzeugen kt~nnen; mit 
Raeksieht auf die ganz eindeutigen Sensibilitatsst~rungen, welehe in 
An~sthesie der Beine bis zum Gebiet des 11. Intereostalnerven herauf 
bestanden, wurde dieses RUekenmarkssegment als Sitz der Erkran- 
kung bezeiehnet; es fand sieh hingegen eine Compressionserkrankung 
in der HShe des 9. und 10. Intereostalnerven. 
Die im oberen Dorsalmark sehon makroskopisch erkennbare tuber- 
euli~se Compressionserkrankung hat kliniseh das Krankheitsbild nur 
wenig verandert und ist dadureh wobl aueh der Beobaehtung ent- 
gangen; zum Theil mag aueh die Ersehwerung der Untersuebung, wie 
sie der Gebraueh yon permanenten B~dern und eine sehwere Para- 
plegie mit Deeubitus mit sieh bringt, daran Sehuld sein. Trotz der 
grossen anatomisehen Ausdehnung der tubereul~sen Wirbelerkrankung 
war kliniseh in dem vorliegenden Falle kein pr~gnantes und entsehei- 
dendes Symptom far diesen Herd im Anfange des Dorsalmarkes 
naehzuweisen, eine Erfahrung, welche die sehon vielfaeh betonten 
Sehwierigkeiten fur die klinisehe Diagnostik auf's l'qeue bestatigt. 
FUr die Frage naeh dem Verhalten der Reflexe bei Querschnitts- 
l~sionen ist der vorliegende Fall wegen seiner Complieationen ieht 
zu verwerthen. Hingegen bietet er hinsiehtlieh der absteigenden De- 
generation in den B u r d a e h'sehen Str~ngen in Form des S c h u 1 t z e- 
sehen Kommas gewisses Interesse; nieht nur die ausserordentlieh 
pr~ignante Configuration der Degenerationsfigur, sondern aueh das Ver- 
sehwinden derselben in der H~he des 3. Rtiekenmarkssegmentes unter- 
halb der prim~ren L~sionsstelle verdient besonders hervorgehoben zu 
werden. Auf die seltene Combination einer einfaehen ehronisehen 
Myelitis und einer tubereulSsen Compressionserkrankung i  ein und 
demselben Rtickenmark ist sehon frtlher eingehend hingewiesen worden. 
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